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CONTRIBUTION  A L’ETUDE 


DE 


ALCOOLIQUE 


INTRODUCTION 


Le  mal  comitial,  avec  son  apparition  soudaine  et  ses 
apparences  dramatiques,  est  resté  de  longs  siècles  le  type 
de  ces  maladies  sans  causes,  que,  pour  la  facilité  de  la 
description  on  appelait  essentielles  et  pour  lesquelles  on 
a trouvé  le  qualificatif  plus  nouveau,  mais  tout  aussi  im- 
précis d'idiopathiques.  Les  anciens  se  contentaient  de 
I étude  symptomatologique  de  1 affection,  et  leurs  termes 
préférés  : tnorbus  sacer , morbus  dœmoniacus , prouvent 
assez  combien  peu  les  troublait  son  mystère  pathogé- 


nique. 

i 11  a feHu  arriver  au  XIXe  siècle,  pour  qu’un  coin  du 
voilelut  soulevé,  lors  des  recherches  de  Ilughlings’Jaekson 
et  de  Bravais  sur  l’épilepsie  hémiplégique.  Dès  lors,  on 
fut  amené  peu  a peu  a considérer  toute  épilepsie  comme 
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symptomatique  d’un  troublé  pathologique.  Si  la  localisa- 
tion anatomique  des  lésions  dans  l’épilepsie  Jackson- 
nienne  n’a  pas  été  suivie  plus  rapidement  de  la  localisa- 
tion dans  le  névraxe  des  lésions  de  l’épilepsie  dite  essen- 
tielle, c’est  que  celle-ci  naît  d’une  infirmité  de  causes  sou- 
vent dissemblables  : traumatismes,  infections,  intoxica- 
tions, quelquefois' unies  entr’elles  et  agissant  sur  le  sys- 
tème nerveux  de  façon  différente;  c’est  qu’en  outre 
l’attaque  d’épilepsie  ne  doit  plus  être  considérée  comme 
une  maladie,  mais  comme  un  syndrome  survenant  à la 
suite  des  causes  précitées,  et  sur  l’apparition  duquel 
règne  en  agent  primordial  la  prédisposition , sur  laquelle 
nous  nous  étendrons  plus  longuement  tout  à l’heure. 

Laissant  de  côté  les  attaques  épileptiques  liées  aux 
traumatismes,  aux  tumeurs  cérébrales,  aux  diverses  toxi- 
infections,  nous  ne  nous  occuperons  que  des  rapports  de 
l’épilepsie  avec  l’intoxication  alcoolique.  D’ailleurs  l’al- 
coolisme étant  considéré  actuellement  comme  la  cause  la 
plus  fréquente  et  déjà  la  mieux  connue  du  mal  comitial, 
ses  manifestations  étant  des  plus  variées  suivant  l’âge  et 
l’idiosyncrasie  du  sujet,  notre  étude  ne  serait  jamais  assez 
vaste  pour  en  donner  une  idée  complète  et  définitive. 

Nous  nous  contenterons,  dans  une  première  partie, 
d’étudier  les  diverses  formes  cliniques  que  nous  avons  pu 
trouver.  Nous  essayerons  ensuite  d’arriver  à une  notion 
aussi  satisfaisante  que  possible  des  divers  problèmes 
pathogéniques.  Enfin  nous  terminerons  par  quelques 
considérations  sur  le  traitement  applicable  à cette 
affection. 


/ 


PJREMIÈRE  PARTIE 


FORMES  CLINIQUES 


1°  Ivresse  Convulsive.  — La  forme  la  plus  simple 
d’épilepsie  alcoolique,  celle  où  la  raison  étiologique  est 
la  plus  manifeste,  c’est  évidemment  la  crise  épileptique 
survenant  chez  un  individu  en  étal  d’ivresse  ; et  ce  n’est 
pas  un  de  ses  moindres  caractères,  ce  fait  que  le  clirricien 
le  plus  expei  t.  non  informé  des  excès  du  malade,  arrive- 
rait dilfieilement  à la  distinguer  de  la  crise  d’épilepsie 
vulgaire.  Eu  ellet,  habituellement  chez  un  sujet  qui  fait 
rarement  des  excès  de  boisson,  et  qui  absorbe  une  trop 
giande  quantité  d alcool  a la  lois,  on  voit,  après  une 
phase  d’excitation,  de  logorrhée  et  d’excentricités  com- 
mune à tous  les  individus* en  état  d’ivresse,  on  voit,  dis-je, 
survenir  tout  à coup  le  mal  caduc.  Le  malade  tombe  et 
perd  connaissance.  Il  présente  successivement  des  con- 
vulsions toniques  de  courte  durée,  des  secousses  cloni- 
ques violentes  et  désordonnées  ; le  malade  enfin  tombe 
dans  un  sommeil  lourd  et  stertoreux.  Bref,  si  l’on  ajoute 
l’amnésie  consécutive,  on  trouve,  qu’à  l’exception  du  cri 
initial  et  des  morsures  de  la  langue,  le  syndrome  complet 
se  manifeste  ici.  Les  crises  peuvent,  en  outre,  se  succéder 
à intervalles  rapprochés.  D’autres  fois,  la  crise  est  unique, 
et  le  malade  présente  plusieurs  jours  durant,  avec  une 
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sensation  de  brisement  et  un  état  nauséeux,  des  halluci- 
nations et  des  vertiges  ; et  ce  n’est  qu’au  bout  d’un  cer- 
tain temps  qu’il  peut  être  considéré  comme  guéri.  Drouet, 
dans  ses  recherches  sur  l’épilepsie  alcoolique,  nous  donne 
l’observation  suivante,  bien  caractéristique  de  cette  mani- 
festation de  l’épilepsie  que  Percy  a désignée  sous  le  nom 
d 'ivresse  convulsive . 


Observation  Première 

11  s’agit  d’un  gardien  de  la  Paix,  Lap...  âgé  de  30  ans, 
qui  nous  a toujours  soutenu  avec  une  grande  apparence 
de  sincérité  qu’il  était  ordinairement  très  sobre.  Ses 
excellents  certificats  et  ses  états  de  service,  sur  lesquels 
aucune  punition  n’était  inscrite;  nous  autorisaient  à ajou- 
ter foi,  dans  une  certaine  mesure,  à ses  déclarations. 
D’après  son  récit,  trois  jours  avant  sa  séquestration,  il 
avait  été  débauché  d’une  façon  tout  à fait  contraire  à ses 
habitudes,  par  un  de  ses  amis  qui  l’avait  entraîné  à 
Suresne,  pour  fêter  son  réengagement.  Leur  programme 
avait  été  si  bien  rempli  que  le  soir  Lap...  couchait,  ivre, 
au  poste.  Il  avait  bu  du  vin,  de  l’eau-de-vie  en  abondance, 
et  un  verre  (un  seul)  d’absinthe.  C’est  là  qu’il  eut  une 
crise  d’épilepsie  très  caractérisée.  Le  lendemain,  il  put 
entrera  l’hôpital  du  Midi,  où,  pour  comble  de  malheur, 
il  avait  une  blenhorragie  à faire  soigner.  A peine  arrivé 
dans  les  salles,  il  fut  pris  de  délire  alcoolique  intense, 
hallucinations  terrifiantes  de  l’ouïe  et  de  la  vue,  vision 
de  flammes,  d’objets  hideux  et  effrayants,  crainte  d’être 
empoisonné  parles  potions  prescrites,  ou  d’être  assommé 
la  nuit,  agitation,  etc.  Conduit  aussitôt  à Sainte-Anne, 


\ 


et  de  là,  à Ville-Evrard,  Lap...  n’éprouva  aucune  nou- 
velle attaque  convulsive  et  guérit  en  peu  de  jours. 

Nous  ne  nous  attarderons  pas  à discuter  le  genre 
d alcool  qui  produit  ces  crises  convulsives.  D’une  part, 
Lancereaux  incrimine  la  seule  absinthe , d’autres  auteurs 
les  essences  aromatiques  en  général  : anis,  fenouil , 
badiane.  Mairet  et  Vires  dans  leurs  expériences  ont  mis 
en  évidence  l'innocuité  relative  des  vins  en  général  et  de 
l’alcool  éthylique  en  particulier  et  ont  établi  le  contraste 
qui  existe  entre  cette  innocuité  et  les  effets  obtenus  dans 
l’intoxication  absinthique  de  leurs  sujets.  D'autre  part, 
comme  nous  venons  de  le  voir  dans  l’observation  précé- 
dente, les  crises  convulsives  peuvent  survenir  après  l'in- 
gestion d alcools  intérieurs,  comme  les  eaux-de-vie  cou- 
rantes, ou  même  de  boissons  fermentées,  comme  le  vin 
ou  la  bière.  Mais,  pratiquement,  l’individu  en  état 
d ivresse,  l’est  surtout,  le  plus  souvent,  par  la  multipli- 
cité des  toxiques  absorbés.  Aussi  nous  préférerons  nous 
rallier  a 1 opinion  de  Marcé,  qui  croit  que  l ivresse  con- 
vulsive tient  plutôt  à l’idiosyncrasie  du  sujet  qu’à  la 
nature  des  boissons  ingérées. 

*2°  Epilepsies  organiques  des  alcooliques.  — A cette 
cause  convulsive,  à I intoxication  aiguë  que  nous  venons 
d’étudier,  nous  opposerons  maintenant  l’épilepsie  de 
l’alcoolique  qui  fait  de  l'intoxication  lente  par  un  usage 
répété,  quoique  pris  en  quantité  moyenne,  de  son  poison 
favori.  Ici,  1 état  général  du  malade  concourt  à l’appari- 
tion du  syndrome  épileptique.  Nul  n ignore  les  ravages 
que  produit  l’alcool  sur  les  divers  organes  de  l’homme,  et 
combien  le  système  nerveux  en  particulier,  est  sensible  à 
ses  atteintes. 
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La  preuve  lapins  palpable  en  est  aillant  dans  la 
déchéance  intellectuelle  et  morale  de  l’alcoolique  invétéré, 
que  dans  les  troubles  plus  ou  moins  importants  que  pré- 
sentent sa  sensibilité  et  sa  motilité. 

Et  nous  savons  aussi  qu’à  partir  d’un  certain  degré 
d’intoxication  la  cellule  nerveuse  tout  imprégnée  du 
poison  s’altère,  que  les  vaisseaux  de  l’encéphale  et  ses 
enveloppes  présentent  des  lésions  graves.  Alors  peut 
apparaître,  chez  l’alcoolique,  le  syndrome  épileptique. 
Mais  ce  n’est  pas  seulement  sous  la  dépendance  d'une 
méningo  encéphalite  chronique  qu’il  apparaît.  Certains 
malades,  en  effet,  ne  font  souvent  des  attaques  que  sous 
l'influence  d’une  auto-intoxication  d’origine  hépatique  ou 
rénale  provoquée  par  l’alcoolisme  chronique. 

Que  Lasègue  ne  veuille  point  reconnaître  cette  épilep- 
sie tardive,  lui  qui  faisait  de  l’épilepsie  une  maladie  delà 
puberté,  dont  la  première  apparition  après  20  ans  était 
impossible,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  l’épilepsie  des 
alcooliques  chroniques  présente  le  plus  souvent  toute 
l’apparence  classique  du  mal  comitial.  Qu’elle  se  rappro- 
che du  type  Jacksonnien,  c’est  parfois  indéniable,  lés  con- 
vulsions sont  souvent  prédominantes  d’un  côté  du  corps, 
une  hémiplégie  passagère  leur  succède  quelquefois,  mais 
les  symptômes  essentiels  sont  constants.  Euzière  donne 
aussi  comme  particularité  assez  fréquente  de  ce  genre 
d’épilepsie,  la  longueur  des  attaques  et  leur  répétitions 
en  série.  Nous  retrouverons  cette  particularité  dans  les 
observations  suivantes  prises  dans  le  service  de  M.  Vigou- 
roux  à l’asile  de  Vaucluse. 
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Observation  II 

G...  Louis,  âgé  de  G6  ans,  entre  dans  le  service  le 
30  novembre  1907,  pour  « alcoolisme  chronique  et 
affaiblissement  des  facultés  intellectuelles;  depuis  six 
mois,  attaques  épileptiformes  ». 

Antécédents  héréditaires.  - Le  père  est  mort  à 76  ans 
de  sénilité,  c’était  un  alcoolique.  La  mère  est  morte  d’un 
ulcère  de  l’estomac. 

Antécédents  pei'sonnels . — Néphrite  avec  albuminurie 
étant  au  collège,  sept  ans  de  service  militaire,  excès 
alcooliques.il  vient  ensuite  travaillera  Paris  comme  orfè- 
vre, puis,  à la  suite  d’une  grève,  il  voyage  dans  toute  la 
France  et  gagne  sa  vie  comme  musicien  ambulant;  il  est 
payé  en  boisson.  Rentré  à Paris  depuis  trois  ans,  il  vit 
d abord  seul,  puis  chez  sa  lille,  11  boit  beaucoup,  son 
régime  est  de  quatre  litres  de  vin  rouge  ou  blanc,  plus  de 
1 alcool  ; il  a des  rêves,  des  crampes  et  des  pituites  mati- 
nales. 11  devient  soupçonneux  et  a tendance  à avoir  des 
idées  de  persécution.  Il  présente  encore  des  hallucina- 
tions. Un  jour  qu’il  avait  bu  plus  que  de  coutume,  il  tombe 
sans  connaissance,  urine  dans  son  pantalon  (première 
crise  six  mois  avant  l’internement).  Depuis  ce  temps, 
crises  Iréquentes  : cinq  ou  six  attaques  dans  la  même 
nuit  et  cela  tous  les  quinze  jours. 

|Ces  crises  déterminent  la  fille  à placer  le  malade  à l’asile. 
?A  son  entrée,  G...  a un  aspect  fatigué.  Il  paraît  plus 
vieux  que  son  âge.  Les  pupilles  sont  légèrement  inégales, 
les  réflexes  sont  exagérés,  la  force  musculaire  est  dimi- 
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nuée.  Les  artères  sont  dures,  les  bruits  du  cœur  sont 
sourds.  Ce  malade  présente  du  tremblement  des  mains. 
11  se  plaint  de  cauchemars,  il  a des  idées  de  persécution, 
des  peurs,  on  veut  le  tuer. 

Dans  la  première  quinzaine  il  y a trois  attaques  : 

9 décembre  1907.  — Une  attaque  dans  la  nuit. 

10  décembre  1907.  — Deux  attaques. 

Janvier  1908.  — Trois  attaques  espacées. 

En  février , mai , juin,  juillet  le  malade  présente  de 
nouvelles  attaques.  Il  est  de  plus  en  plus  déprimé. 

20  août  1908.  Le  malade  est  de  plus  en  plus  incons- 

• 

cient  de  son  état.  Ses  facultés  sont  très  affaiblies.  L’ana- 
lyse des  urines  des  24  heures  a été  pratiquée,  elle  montre 
une  diminution  notable  de  l’urée.  L’élimination  du  bleu  de 
méthylène  est  retardée. 

- 

v.  ' ; ,\  {;■  K ' ■ , 

Observation  111 

/ . .*] 

(Résumée) 

G.  Charles,  68  ans,  employé  auxiliaire  au  ministère  des 
finances,  entre  dans  le  service  de  M.  Vigouroux  à l’asile 
de  Vaucluse,  pour  « affaiblissement  des  facultés  intellec- 
tuelles, idées  de  persécution,  étourdissements,  tremble- 
ment des  mains,  habitudes  alcooliques.  » Certificat 
immédiat  d’admission  du  docteur  Simon,  21  septembie 
1904. 

Antécédents  héréditaires.  — Peu  connus. 

Antécédents  personnels.  — - Habitudes  alcooliquesdepuis 
longtemps.  Le  malade  boit  en  moyenne  quatre  à cinq 
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absinthes  par  jour.  11  en  arrive  à un  affaiblissement  psy- 
chique considérable,  et  il  est  incapable  de  faiie  son 
jj  service. 

8 octobre  1904.  — Arrivé  dans  le  service,  il  présente  un 
aspect  sénile  très  avancé,  du  tremblement  de  la  langue  et 
des  mains,  des  réflexes  patellaires  très  exagérés.  Ventre 
gros,  météorisé;  foie  petit,  pas  d’ascite,  pas  de  circulation 
collatérale.  Pouls  tendu,  bondissant.  Pas  de  troubles 
pupillaires.  Affaiblissement  intellectuel  évident,  mémoire 
bien  diminuée. 

28 octobre  1904.  — Le  malade  est  alité;  faiblesse  très 
grande,  jambes  enflées,  ventre  étalé,  on  constate  un  peu 
d’ascite,  foie  toujours  petit. 

15  février  1905.  - Depuis  le  1er  janvier,  le  malade  est 
au  régime  lacté,  il  a de  l’œdème  des  membres  inférieurs. 
A 2 heures  45  du  soir,  il  a une  attaque  d’épilepsie  avec 
convulsions  généralisées,  miction  involontaire,  morsure 
de  la  langue . 

En  1905,  il  a 8 autres  attaques  espacées. 

En  1906,  ©attaques. 

26  mai,  4 juin,  17  juin  1907.  - Attaques  nocturnes  par 
deux,  en  séries.  Hallucinations  visuelles  verbales  : il  a vu 
le  matin  la  signature  de  son  père  et  la  sienne  sur  une 
poutre  du  plafond. 

24  décembre  1907.  - Attaque.  Albumine  dans  les 
urines. 

En  1908.—  Série  d’attaques  revenant  périodiquement 
• tous  les  mois.  Affaiblissement  intellectuel  de  plus  en  plus 
marqué,  glycosurie  alimentaire. 

Les  urines  de  ce  malade  ont  été  analysées  plusieurs 
fois. 

En  général,  leur  odeur  est  putride.  On  a constaté  de  la 
polyurie,  une  diminution  de  l'urée,  de  l'azote  de  l’urée  et 

2 H 
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de  1 azote  total.  Pas  de  rétention  des  chlorures.  L’albu- 
mine est  constante,  mais  variable  en  cjuantité.  La  glyco- 
surie alimentaire  est  positive.  L’élimination  du  bleu  de 
méthylène  est  retardée. 

2G  août  1908.  — Le  malade  déprimé  est  totalement  in- 
conscient de  son  état  et  ne  présente  plus  que  quelques 
vagues  idées  de  persécution. 

I \ V 

Comme  on  le  voit,  la  marche  de  la  maladie  comitiale  va 
souvent  de  pair  avec  l’apparition  de  troubles  symptoma- 
tiques de  l’insuffisance  hépatique  et  rénale.  Dans  notre 
observation  III,  nous  le  remarquons  particulièrement.  Et 
l’on  peut  dire  que  l’auto-intoxication  a remplacé  ici,  dans 
son  rôle  perturbateur,  l’intoxication  alcoolique,  puisque 
malgré  un  sevrage  prolongé,  une  abstinence  complète,  les 
crises  persistent.  Ce  que  l’on  observe  encore,  c’est  que 
chaque  attaque  est  suivie  d’une  disparition  progressive 
des  facultés  intellectuelles,  et  achemine  le  malade  vers  le 
marasme  absolu.  A côté  de  cette  forme  d’épilepsie  habi- 
tuelle des  buveurs  ne  disparaissant  point  par  l’abstinence, 
Bralz  admet  aussi  une  autre  variété  : c’est  l’épilepsie, 
manifestation  de  l’alcoolisme,  se  développant  sur  un  ter- 
rain névropal hiqué.  C’est  dans  ces  cas  qu’on  voit  l’attaque 
accompagner  le  delirium  Iremens , et  comme  lui  elle  dis- 
paraît par  l’abstinence  complète. 

3°  Epilepsie  alcoolique  par  aptitude  convulsive.  — 
C’est  une  forme  bien  particulière  d’épilepsie  alcoolique 
que  nous  allons  étudier  ici.  Drouet  lui  avait  donné  le  nom 
d 'épilepsie  alcoolique  constitutionnelle.  Jofïroy,  dans  ses 
leçons  de  la  clinique  Sainte-Anne,  en  a donné  de  nom- 
breux exemples.  Euzière,  qui  en  a publié  une  observation 
remarquable,  que  nous  reproduisons  plus  loin,  tient  après 
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JofTroy,  pour  l’appellation  plus  claire  d’ épilepsie  alcooli- 
que par  aptitude  conuulsive. 

11  s’agit,  en  effet,  de  malades  chez  lesquels  la  prédis- 
position joue  le  premier  rôle.  L’épilepsie  latente  chez 
eux  est  réveillée  par  une  dose  d’alcool,  souvent  hors  de 
proportion  avec  les  effets  produits  ; parfois  même  sans 
raison  apparente.  Voici  comment  les  choses  se  passent  : 
Des  adultes,  dont  les  antécédents  font  soupçonner  la 
prédisposition,  se  mettent  à boire  et  présentent  bientôt 
tous  les  stigmates  de  l’alcoolisme  chronique.  Sous  une 
dose  plus.forte  d’alcool,  ils  font  un  jour  des  crises  comi- 
tiales, à la  suite  desquelles,  s’établit  un  état  permanent 
d’agitation,  de  délire,  d’excitations  violentes  qui  les  con- 
duit dans  un  asile  d'aliénés.  Là,  considérés  comme  alcoo- 
liques, ils  sont  traités  par  le  sevrage  et  l’abstinence  jus- 
qu’à ce  que,  ayant  éliminé  leur  alcool  et  ne  présentant  plus 
de  symptômes  d’intoxication,  on  les  croit  guéris.  Et  tout 
à coup,  après  un  repas  un  peu  plus  abondant,  souvent 
même  sans  cause  apparente,  survient  une  crise  d’épilep- 
sie absolument  typique,  suivie  à intervalles  variables  de 
nouvelles  attaques. 

D’autres  fois,  c’est  plus  longtemps  après  la  désintoxi- 
cation alcoolique  qu’apparaît,  sans  la  plus  petite  raison, 
le  mal  caduc.  Joffroy  nous  cite  un  malade  sans  crises 
depuis  sept  ans,  grâce  à un  traitement  approprié  et  à 
une  vie  parfaitement  tranquille  et  régulière  et  qu'on 
pouvait  croire  complètement  guéri,  lorsque  à l’occasion 
d’élections  municipales,  il  fut  amené  à boire  quelques 
verres  de  vin.  Le  résultat  ne  se  fit  pas  attendre  et  une 
grande  attaque  convulsive  se  produisit. 

Voici  une  observation  plus  typique  que  nous  devons 
à l’obligeance  de  M.  le  professeur  Euzière,  et  qui  a 
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été  publiée  in  extenso  dans  le  Montpellier  médical  du 
12juin  1908. 

Observation  IV 

(Résumée) 

Homme  de  32  ans,  assez  vigoureusemennt  bâti,  entre 
dans  le  service  de  M.  le  doyen  Mairet  pour  hallucina- 
tions, idées  de  persécution,  diminution  intellectuelle. 

Antécédents  héréditaires • — Père  alcoolique. 

Antécédents  personnels.  — Prédisposition  aux  acci- 
dents nerveux  et  intoxication  alcoolique. 

Le  malade,  malgré  la  lenteur  de  son  idéation  et  de  sa 
parole,  peut  raconter  son  histoire  : 11  a fait  une  notable 
consommation  d’alcool  sous  toutes  ses  formes,  absinthe, 
vin  et  particulièrement,  eau-de-vie  de  marc,  dont  il  a eu 
bu  jusqu’à  un  demi-litre  par  jour.  Il  y a trois  ans,  que  se 
sont  manifestés  chez  lui  les  premiers  signes  de  la  maladie^ 
actuelle.  Il  eut  alors  une  sorte  de  crise  nerveuse,  au  cours 
de  laquelle  il  perdit  complètement  connaissance.  Morsure 
de  la  langue.  On  lui  a raconté  qu’il  s’était  débattu.  Depuis, 
il  a eu  des  crises  analogues,  à espaces  irréguliers  et 
d’intensité  moindre. 

En  outre,  il  a eu  des  hallucinations  hypnagogiques, 
se  prolongeant  parfois  pendant  plusieurs  jours,  où  il  lui 
semblait  vivre  une  vie  autre  que  la  sienne  ; il  faisait  alors 
preuve  de  courage  dans  ses  dangers  imaginaires,  alors 
qu’il  est  ordinairement  peureux.  Avec  cela  des  idées  de 
persécution  : on  lui  veut  du  mal,  on  veut  le  tuer. 

Dans  tout  cela,  rien  de  bien  inquiétant  ; il  semblait  que 
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sous  peu  le  malade,  ayant  éliminé  son  alcool,  tout  rentre- 
rait dans  l’ordre. 

En  effet,  les  stigmates  de  l'alcoolisme  s’amendent  ; il  y 
a diminution  de  l'hyperexci ta bi li té  musculaire  et  du  trem- 
blement marqué  des  premiers  jours.  Bientôt  on  parle  à 
l’asile  de  lui  rendre  la  liberté,  on  prépare  sa  sortie  et  un 
certificat  de  guérison,  quand  subitement  le  malade  a une 
crise  épileptique  : cri  initial,  perte  de  connaissance,  con- 
vulsions toniques  et  cloniques,  phase  de  stertor,  rien  ne 
manque. 

Depuis,  dans  l'espace  de  trois  semaines,  le  malade  a eu 
huit  crises  épileptiques. 


Commentant  l’observation  de  ce  malade,  Euzière  ajoute: 
« On  peut  dire  de  lui  qu’il  n’est  plus  un  alcoolique,  mais 
purement  un  épileptique.  1 1 y a trois  ans  qu’il  n’a  pas  bu 
d’absinthe,  cinq  mois  qu’il  n’a  pas  goûté  d’eau  de-vie, 
trois  mois  qu’il  n’a  comme  boisson  que  del'cauetdu  lait. 
Ce  sevrage  progressif  l’a  débarrassé  de  bien  des  phéno- 
mènes pathologiques  et  aujourd’hui  il  n’a  plus  aucun 
stigmate  permettant  de  le  considérer  comme  étant  encore 
sous  le  coup  d’une  intoxication. 

Rien  chez  lui  ne  nous  autorise  non  plus  à penser  qu’il 
est  porteur  d’une  lésion  organique,  et  force  nous  est  alors 
de  le  considérer  comme  un  épileptique  vulgaire.  Cet 
homme  avait  été  jusqu’à  il  y a trois  ans  un  épileptique  en 
puissance,  il  n’avait  eu  aucune  attaque  ni  aucun  équiva- 
lent. L’alcool  a révélé,  mis  en  branle  celte  aptitude  convul- 
sive, et  aujourd’hui  sa  maladie  continue  son  cours  malgré 
la  disparition  du  facteur  qui  en  a été  le  primum  mo- 
vens  ». 

Joffroy,  qui  nous  a donné  de  nombreux  cas  analogues 
et  dont  j’ai  cité  plus  haut  un  exemple,  attache  un  grand 
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intérêt  à celte  aptitude  convulsive  mise  en  évidence  par 
l’alcool.  Par  là,  nous  voyons  combien  peu  de  chose  sépare 
souvent  une  épilepsie  manifestement  toxique  d’une  épi- 
lepsie névrose. 


4°  L ÉPILEPSIE  DANS  L’ALCOOLISME  HÉHÉDITaIRE.  — Il 
nous  reste  à envisager  l’épilepsie  qui  se  manifeste  dans 
la  descendance  des  alcooliques.  Et  un  simple  coup  d’œil 
sur  les  statistiques  aura  tôt  fait  de  nous  édifier  sur  la 
fréquence  de  cette  forme  de  comitialité. 

Sur  761  descendants  de  buveurs,  Legrain  a noté  : 

325  dégénérés. 

151  aliénés. 

131  épileptiques. 


Echeverria,  donne  sur  476  enfants  d’alcooliques  : 

96  épileptiques. 

107  morts  par  convulsions  infantiles. 

En  dehors  de  ces  statistiques  probantes,  des  faits  vien- 
nent affirmer  l’influence  de  l’alcoolisme  chronique  des 
parents.  En  1887,  Combemale  écrivait  : « La  cessation 
des  excès  alcooliques  amène  dans  la  succession  des  pro- 
duits, des  retours  à l’état  normal  tels,  que  l’incrédulité 
en  matière  d’influence  morbide  de  l'alcoolisme  n’est  plus 
de  mise.  » Et  il  citait  l’observation  d’une  mère  alcoolique, 
qui  eut  onze  enfants.  Deux  vécurent  en  très  bonne  santé, 
deux  autres  furent  idiots,  épileptiques,  sept  autres  enfin, 
moururent  dans  des  convulsions  de  la  première  enfance. 
Or  les  deux  enfants  sains  avaient  été  conçus  pendant  une 
assez  longue  période  d’abstinence  où  la  mère  sous  l’influ- 
ence du  chagrin  causé  par  un  deuil  tragique  avait  aban- 
donné ses  habitudes  morbides. 


/ 


Enfin,  la  conception  dans  l’ivresse  exerce  une  influence 
indiscutable  sur  la  morbidité  des  produits,  Bourneville 
est  arrivé,  après  une  étude  sérieuse,  à fixer  à 12.5  °/0,  le 
pourcentage  des  enfants  épileptiques  conçus  par  des 
parents  en  état  d ivresse.  Déjerine  d ailleurs  avait  dit 
avant  lui  et  d’une  façon  plus  générale  : « Quelque. délicat 
et  difficile  que  soit  ce  genre  de  recherches,  nous  possé- 
dons cependant  aujourd'hui  un  assez  grand  nombre  de 
faits  démontrant  qu’une  perversion  passagère  de  l’état 
cérébral,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  peut  imprimer  au 
nouvel  être  conçu  dans  ces  conditions,  une  modification 
spéciale  qui  se  traduira  plus  tard  par  des  symptômes 
divers,  analogues  à ceux  que  l’on  rencontre  chez  les  vrais 
héréditaires,  c’est-à-dire  ceux  dont  les  générateurs  sont 
atteints  de  troubles  permanents  dans  le  fonctionnement 
du  système  nerveux.  » 

Notons  encore  l’influence  que  l’on  a accordé  aux  coups 
reçus  par  la  mère,  au  cours  de  sa  grossesse  ou  aux  émo- 
tions qu’elle  a pu  subir  pendant  l’allaitement,  du  fait  du 
mari  ivre. 

Si  ces  notions  étiologiques  nous  ont  entraîné  hors  de 
la  description  clinique  de  l’épilepsie  alcoolique  hérédi- 
taire, c’est  que  cette  description  concorde  cette  fois  abso- 
lument avec  le  tableau  de  l’épilepsie  névrose,  dite  essen- 
tielle, telle  qu’on  la  voit  dans  les  classiques,  et  qu’elle  ne 
mérite  pas  une  place  à part  dans  cette  étude.  Elle  appa- 
raît ordinairement  à la  puberté.  S’il  arrive  parfois  qu’elle 
soit  accompagnée  de  signes  marqués  de  dégénérescence, 
si  l’idiotie  coexiste  parfois  sur  le  même  sujet,  si  ces  épi- 
leptiques sont  souvent  dipsomanes,  plus  souvent  encore 
on  voit  réalisé  le  type  de  l’épilepsie  névrose,  le  syndrome 
complet,  qui  demeure  la  seule  manifestation  du  vice 
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paternel.  Et  dès  lors,  elle  ne  nous  intéresse  plus  comme 
épilepsie  alcoolique  auquel  titre  nous  sommes  devant 
elle  désarmés. 

Nous  avons  omis  à dessein  de  parler  des  convulsions 
infantiles,  la  question  de  leurs  rapports  avec  la  comitia- 
lité ne  pouvant  entrer  dans  le  cadre  de  cette  étude. 


i 


\ 


DEUXIÈME  PARTIE 


ÉTUDE  PATII0GÉN1QUE 

Au  point  de  vue  pathogénique,  trois  grands  facteurs 
peuvent  être  invoqués,  la  plupart  du  temps,  pour  expli- 
quer les  manifestations  épileptiques  dans  l’alcoolisme: 
la  prédisposition,  {'intoxication,  les  lésions  organiques. 

Le  premier  de  ces  facteurs  semble  régner  sur  tous  les 
cas  où  la  comitialité  est  liée  à l’alcoolisme.  Même  dans 
les  cas  d’ivresse  convulsive,  où  l’intoxication  semble  jouer 
le  seul  rôle,  on  est  bien  obigé  d’admettre  que  l’idiosyn- 
crasie du  sujet  est  dans  bien  des  cas  chose  importante, 
puisque  tel  malade  peut  boire  10  absinthes  sans  que  la 
comitialité  apparaisse,  alors  que  le  gardien  de  Drouet, 
cité  plus  haut,  n’en  avait  bu  qu’une.  Expérimentalement, 
on  a démontré,  que  sur  un  certain  nombre  d’animaux  de 
même  âge,  de  même  poids,  de  même  espèce,  les  boissons 
alcooliques  agissaient  différemment,  ou,  chez  certains 
d’entre  eux,  n’agissaient  même  pas  du  tout. 

Mais  c’est  surtout  dans  ce  que  nous  avons  appelé  l’épi- 
lepsie alcoolique  par  aptitude  convulsive,  que  la  prédis- 
position joue  un  rôle  important.  Joffroy  nous  parle  de 
cette  épilepsie  latente,  comme  d'une  accumulation  d’élec- 
tricité où  le  moindre  contact  peut  produire  une  décharge. 
Euzière,  après  les  travaux  de  Ceni,  a voulu  l’expliquer 
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en  comparant  la  crise  d’épilepsie  à un  phénomène  d'ana- 
phylaxie] la  première  prise  d’alcool  rendrait  alors  le 
sujet  plus  sensible  à toute  nouvelle  ingestion,  et  pour 
expliquer  qu’une  crise  puisse  même  survenir  sans  la 
plus  minime  ingestion  d’alcool,  il  généralise,  en  pensant 
que  le  poison  épileptoïque  anaphylactisant  n’a  pas  été 
l’alcool,  mais  des  substances  cytotoxiques  mises  en 
liberté  pour  lui,  ce  qui  explique  que  les  crises  puissent 
survenir  dans  toute  circonstance  (émotion,  indigestion), 
susceptible  de  favoriser  la  production  de  substances  à 
propriétés  névrotoxiques. 

Restent  enfin  les  lésions  organiques  qui  nous  parais- 
sent être  le  facteur  des  manifestations  tardives  de  la 
comitialité  chez  les  vieux  alcooliques. 

Et  ici,  la  pathogénie  présente  encore  beaucoup  d’obscu- 
rités. Depuis  que  Ferrier  a soumis  au  contrôle  de  l'expé- 
rimentation les  travaux  de  Jackson,  et  déterminé,  d’une 
façon  précise,  les  points  moteurs  corticaux  dont  les 
lésions  donnent  naissance  à l’épilepsie  hémiplégique,  de 
nombreux  expérimentateurs  ont  cherché  à élucider  ce 
problème  de  la  localisation  des  lésions  dans  l’épilepsie 
alcoolique  et,  machinalement,  c’est  dans  la  corlicalité 
qu’on  a cherché  l’origine  des  crises  convulsives  alcooli- 
ques. 

Fabret,  indiquant  le  rapport  qui  existe  entre  les  trou-  ^ 
blés  de  l’intelligence  et  ceux  de  la  motilité  (corlicalité), 
est  frappé  de  voir  les  troubles  intellectuels  marcher  de 
pair  avec  la  maladie  épileptique,  chez  l’alcoolique  chro- 
nique. De  là,  découle  naturellement  la  localisation  corti- 
cale de  l’affection . 

Blanchi  a étudié  l’influence  de  l’alcool  sur  les  mouve- 
ments du  cerveau,  en  d’intéressantes  expériences.  Chez 
un  jeune  homme  de  18  ans  qui  avait  reçu  un  trauma- 
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tisnie  crânien,  suivi  de  crises  épileptiques,  et  qui  fut 
trépané,  il  appliqua  sur  l’ouverture  un  appareil  enregis- 
treur communiquant  avec  un  tambour  de  Marey.  Il  fit 
alors  ingérer  de  l’alcool  à son  patient,  dans  des  expériences 
successives,  d’abord  à la  dose  de  30  grammes,  puis  de  40, 
de  60,  de  80  et  entin  de  100  grammes.  Sans  tenir  compte 
des  nuances  et  des  variations  détaillées  de  chaque  expé- 
rience, il  apparaît,  d’une  façon  générale,  qu’à  petite  dose, 
l’alcool  exerce  une  action  tonique  sur  les  vaisseaux  du 
cerveau,  mais  qu’à  dose  plus  forte  (60  à 80  gr.),  il  produit 
une  paralysie  vasculaire , de  ['inégalité  de  pulsations , une 
augmentation  de  volume  du  cerveau. 

Les  diverses  théories  de  l’anémie  cérébrale,  de  la  con- 
gestion, de  l’œdème,  de  l’hyperexcitabilité  corticale, 
peuvent  toutes  tirer  argument  des  faits  observés  par 
Bianchi,  et  le  problème  pathogénique  ne  s’éclaircit  guère. 

Dernièrement,  cependant,  Guy  Larôche,  dans  sa  thèse 
sur  la  fixation  des  poisons  sur  le  système  nerveux,  a 
semblé  éloigner  la  corticalité  de  la  pathogénie  qui  nous 
occupe.  11  a prélevé,  dans  un  cas  de  paralysie  diphtérique 
bulbaire  mortelle,  une  portion  de  la  région  des  noyaux 
d’origine  des  pneumogastriques  et  l’a  inoculée  à des 
cobayes  qui  mouraient  ensuite  avec  les  symptômes  de 
l’intoxication  diphtérique.  Appliquant  cette  méthode 
expérimentale,  Laroche  a prouvé  que,  au  cours  des  toxi- 
infections,  les  poisons  se  fixent  sur  le  système  nerveux, 
que,  pour  des  poisons  à effets  physiologiques  différents, 
la  localisation  se  fait  sur  des  territoires  nerveux  diffé- 
rents, et  que,  en  ce  qui  nous  occupe.  les  essences  des 
boissons  alcooliques  se  fixaient  surtout  dans  la  région 
bulbaire. 

La  région  bulbaire  et  protubérantielle  est  d’ailleurs, 
souvent  intéressée,  dans  des  crises  épileptiques  d’autre 


28  - 


nature.  Grasset  a décrit  des  crises  épileptiformes  chez  des 
artério-scléreux  de  bulbe,  avec  pouls  lent  permanent. 
Legrain  et  Marmer  ont  présenté  un  cas  d’hémorragie  pro- 
tubérantielle  mortelle,  dans  une  attaque  d’épilepsie.  Vi- 
gouroux  et  Colin  ont  eu  un  cas  de  mort  en  état  de  mal,  où 

1 on  a trouvé,  à l’autopsie,  un  noyau  hémorragique  bul- 
baire . 

Marcel  Briand,  dans  un  cas  analogue,  a trouvé  le  plan- 
cher du  IVe  ventricule  présentant  une  vascularisation  très 
intense  allant  jusqu’à  la  thrombose  des  artérioles,  avec 
de  petites  suffusions  sanguines  épendymaires.  Pourquoi 
ne  pas  faire  de  certaines  épilepsies  alcooliques  des  épi- 
lepsies bulbaires  ? Euzière  note  bien  des  symptômes  con- 
comitants de  I ivresse  convulsive,  notamment  les  trou- 
bles pulmonaires  qui  se  manifestent,  quand  elle  a une 


issue  fatale,  et  qui  plaident  en  faveur  de  cette  hypothèse. 

Le  problème  pathogénique,  on  le  voit,  est  loin  d’avoir 
reçu  encore  une  solution  satisfaisante.  La  prédisposition 
et  la  lésion  organique  s’unissent  dans  la  majorité  des  cas 
pour  produire  l’épilepsie  alcoolique,  Claude  et  Lejonne 
nous  l’ont  prouvé  expérimentalement  ; voilà  un  fait  acquis. 
Quant  à la  localisation  de  ces  lésions,  des  faits  absolu- 
ment probants  nous  manquent  encore  pour  la  déterminer 
d’une  façon  certaine  et  arriver  à d’heureuses  initiatives 
thérapeutiques. 
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TROISIÈME  PARTIE 


TRAITEMENT 

Cette  difficulté  de  localisation  des  lésions,  dont  nous 
venons  de  parler,  enlève  actuellement  presque  toute  sa 
valeur  à la  thérapeutique  chirurgicale,  employée  avec  un 
succès  divers  dans  certaines  épilepsies  bien  définies.  Il 
est  certain  que  la  simple  trépanation,  suivie  de  l'incision 
de  la  dure-mère,  selon  la  méthode  de  Kocher,  semble 
devoir  être  avantageuse,  ne  serait-ce  qu'en  diminuant 
l’hypertension  si  fréquente  dans  les  épilepsies,  mais,  en 
ce  qui  nous  concerne,  nous  ne  la  concevons  que  dans  des 
cas  excessivement  graves,  absolument  rebelles  à la  théra- 
peutique médicale. 

C’est  donc  à cette  dernière  que  nous  avons  à demander 
des  armes. 

Guy  Laroche  a cherché  à établir  que  le  système  ner- 
veux, territoire  spécial,  placé  en  dehors  de  l’immunité 
générale,  est  doué  d’une  immunité  locale,  se  manifestant 
par  des  propriétés  anliloxiques  vis-à-vis  de  certains  poi- 
sons, et  bactériolytiques  vis-à-vis  de  certains  microbes. 
D’autre  part,  cette  immunité  est  variable  suivant  les  indi- 
vidus, et  de  l’étude  de  ces  variations  peut-on  espérer  tirer 
des  conséquences  thérapeutiques  intéressantes.  Dans  le 
même  ordre  d’idées,  Ceni,  s’appuyant  sur  des  expériences 
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démontrant  la  présence  dans  le  sang  des  épileptiques,  de 
cytotoxines  et  cl anlicyloloxines , a trouvé  tentant  d’injec- 
ter aux  malades,  soit  leur  propre  sérum,  soit  le  sérum 
d’autres  épileptiques,  pour  renforcer  leurs  propriétés 
anti-autocytotoxiques. 

Mais  tout  ceci,  à l’heure  actuelle,  est  purement  spécu- 
latif, et  il  nous  reste  à examiner  la  conduite  à tenir,  avec 
les  seules  armes  jusqu’ici  à notre  portée. 

Guelpa  a obtenu  des  résultats  satisfaisants  en  soumet- 
tant les  malades  au  régime  de  la  désintoxication  rapide  : 
purgations  répétées  h intervalles  réguliers  et  suivant  une 
règle  précise  ; régime  hydrique  d’abord,  puis  Végétarien. 

Enlin,  Vires  a tracé  d’une  façon  définitive,  les  indi- 
cations a remplir,  aussi  bien  dans  l’intoxication  aiguë  de 
1 ivresse  convulsive,  que  dans  1 épilepsie  des  alcooliques 
chroniques. 

Devant  un  convulsif  err état  d’ivresse,  nous  avons  à ap- 
pliquer la  thérapeutique  suivante:  vider  l’estomac  (ipéca, 
apomorphine),  stimuler  la  peau  et  les  émonctoires  ( fric- 
tions, affusions  froides , sinapismes,  boissons  diurétiques ), 
actionner  l’état  général  (café,  acétate  d’ammoniaque,  huile 
camphrée,  caféine ),  atteindre  l’élément  convulsif  (solu- 
tions bromurées , morphine , lavements  d'hydrate  de 
chloral). 

Chez  les  alcooliques  chroniques,  nous  aurons  aussi  à 
employer  une  médication  éliminatrice  plus  complète  en- 
core, avec  purgatifs  salins  et  drastiques,  avec  bains  de 
vapeur,  et  installation  du  régime  lacté.  Il  faudra  y joindre 
la  médication  résolutive  et  altérante  ( mercure , iodures, 
chlorures  et  bromures ),  tout  en  procédant  au  relèvement 
de  l’état  général,  par  les  reconstituants  habituels. 

Enfin,  condition  primordiale, on  surveillera  l’abstinence 
en  pratiquant  un  régime  sévère. 
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En  somme,  on  remarque  que  c’est  de  la  collaboration  des 
deux  méthodes  anlitoxique  et  anticonvulsive  qu’on  a à 
attendre  les  résultats  les  plus  heureux. 

En  terminant,  nous  ne  rappellerons  que  pour  mémoire, 
la  prophylaxie  générale  de  l’alcoolisme  : fondation  d'asiles 
de  buveurs,  lois  coercitives  sur  l’alcool,  suppression  du 
privilège  des  bouilleurs  de  cru,  surveillance  de  l’alcoolis- 
me chez  les  nourrices,  enfin  extension  des  diverses  socié- 
tés de  tempérance. 
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CONCLUSIONS 


L’épilepsie  alcoolique  fee  présente  à nous,  sous  divers 
aspects  cliniques,  où  la  nature  alcoolique  du  mal  est  plus 
ou  moins  évidente,  mais  où  la  raison  étiologique  est  dans 
tous  les  cas  indiscutable. 

Nous  sommes  encore  bien  loin  d’avoir  résolu  tous  les 
problèmes  pathogéniques  soulevés  à son  sujet. 

Enfin  sa  thérapeutique  peut  se  résumer  en  ces  quel- 
ques mots:  lutter  contre  le  poison  et  venir,  par  les  séda- 
tifs, au  secours  du  système  nerveux. 
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